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Az amyloid-elfajulás vagy degeneratio amyloidea a szervezet bizo­
nyos anyagcsereforgalmi zavarai alkalmával jelentkezik és abban nyil­
vánul, hogy a szervezet egyes meghatározott helyein, a szövetekben 
üvegszerű, homogen anyag rakódik le. Ez az anyag a sejtekre nyomást 
gyakorol, azok táplálkozását zavarja, sőt a sejtek elhalását is okoz­
hatja, miért is az amyloidos degeneratio az irreparabilis folyamatok 
közé tartozik.
Az amyloid anyaggal kétféle körülmények között találkozunk, 
ú. m. 1. általános amyloidosis esetén, mikor az amyloid egyidejűleg 
több szervben jelenik meg és 2. helybeli amyloidképződés alakjában, 
mikor csak lokális kiterjedésben található az amyloid anyag.
Az utóbbi csoportba tartoznak az ú. n. corpora amylacea vagy versi- 
colorata néven ismert képletek, melyek csak reactiójukban hasonlíta­
nak az amyloidhoz. Ezekből legismertebbek a centrális idegrendszer­
ben előforduló amyloidtestecskék, melyek Schwalbe szerint a velő­
hüvely myelintermékei, továbbá a tőgyben található concentrikus szer­
kezetű képletek, melyek azonban Zimmermann és Joest szerint pseudo- 
concrementumok.
Az amyloid név Wirchowtól származik és azt fejezi ki, hogy kemé­
nyítőhöz hasonló, mert az elfajulás folyamán keletkezett anyag némely 
chemiai reactiójában a keményítőhöz (amylum) hasonlóan viselkedik. 
Későbbi vizsgálatok (Friedriech) kimutatták, hogy az amyloid a 
keményítővel nem azonos, hanem attól teljesen különböző fehérje­
anyag. A kutatók az amyloid összetételére nézve különböző nézeteket 
vallanak. így pl. Leupold szerint az amyloid az amyloidproteinekhez 
tartozó csoport, gél állapotban levő kolloidemulsio komplexuma. Jores 
szerint az amyloid fehérjeanyagból és chondroitin-kénsavból áll. Ten- 
deloo azt állítja, hogy a kolloid, hyalin és amyloid anyagokat nem 
lehet egymástól megkülönböztetni s így pontos chemiai beosztásról 
nem lehet szó. Hanssen és Mayeda az amyloidot nem sorolják a chondro-
4proteidek közé, mert az amyloid anyagban nem tudtak kimutatni 
chondroitinkénsavat. Aschoff vizsgálatai alapján az amyloidot nem 
egyforma összetételűnek mondja, mert szerinte az amyloid különböző 
fázisú fehérjemetamorphosisnak a terméke. Schwalbe az amyloidot 
azonosnak tartja a hyalinnal, melynek fontos és állandó alkotórésze 
a chondroitinkénsav.
Az amyloid keletkezésére vonatkozólag többféle nézet uralkodik, 
így p l.:
Aschoff szerint az amyloid helyben képződik, miközben a toxikusán 
károsított szövetben a fehérjeszétesési produktum egy fermentativ 
alvadási processusnak esik alá és a kötőszöveti fibrillumokban lerakódik.
Ipland és Leupold a fermenthatást nem tartják szükségesnek az 
amyloid keletkezéséhez, mivel a kolloidoldat savak és lúgok hatására 
is kerülhet a sol állapotból a gél állapotba. Amyloidtartalmű szövetben 
pedig mindig van megszaporodott chondroitinkénsav. Jores az amyloid 
anyag előállását helybeni alvadás útján gondolja megmagyarázni 
azáltal, hogy a sol állapotú kolloidemulsio a gél állapotba jut. bomagk 
szerint az ainyloid-képződésnek első feltétele a fehérjeleépítősejtek 
jelenléte, amihez még egyéb ismeretlen factorok hozzájárulása is szük­
séges. Joest az amyloidlerakódás feltételét a vérben keringő toxikus 
anyagok által előidézett anyagcsereforgalmi zavarokban látja, amelyek 
az amyloidnak szövetfehérjéből való keletkezésére vezetnek. Ezt 
a nézetet az a tapasztalati tény támogatja, hogy az amyloidosis rend­
szerint más alapbetegségekhez társulva fejlődik ki.
Az amyloidos elfajulás embereknél igen gyakori és legtöbbnyire 
hosszabb ideig tartó chronikus betegségek, pl. lues, chronikus 
gonorrhea, malária, dysenteria, lepra, tuberculosis következményeképen 
áll elő. Tüdőtuberculosisnál csak akkor jelentkezik amyloidosis, ha 
bőséges genyes cavernák vannak jelen. Köszvény, rosszindulatú daga­
natok, carcinoma, hypernephroid tumorok, leukaemia eseteiben szintén 
elő szokott fordulni amyloid degeneratio.
Állatoknál sokkal ritkább az amyloidosis. Leggyakrabban lovak­
nál, chronikus genyesedésekkel járó megbetegedésekkel kapcsolatban 
észlelték, melyekről a mellékelt táblázat tájékoztat.
Bruckmüller két, hosszabb időn át moslékon tartott lónál észlelt 
amyloidosist, Bohl pedig a kasani állategészségügyi intézetben foly­
tatott vizsgálatai alkalmával 499 lóból 4%-ban talált amyloidos el­
fajulást ; Grüner-nek Moszkvában és környékén végzett boncolásai 
9‘8%-ban állapították meg a szóban levő elváltozást. Rabe lovaknál 
50%-ban talált amyloidosist egyidejű chronikus pleuritis-pericarditis- 
peritonitis esetében.
Serumtermelésre használt lovak szerveiben gyakran figyeltek meg 
amyloidra utaló elváltozásokat, így pl. Markus dysenteriabacteriu- 
mok, Schoukewitsch pestisbacteriumok, Kraus, Zenoni, Noyer diph- 
theriatoxin emelkedő adagjaival történt sorozatos ojtások után ész­
leltek amyloidos elfajulást. Noyer-nek és Zenoni-nak közösen végzett
5Táblázati kimutatás a különböző állati betegségeknél talált 
amyloidosisról.
S z e r z ő B e t e g s é g Állatfaj
Johne Phlegmone thron, subcutis Ló
Ries Lymphangitis chron. »
Rabe Myositis fibrosa et apostematosa >h
Grey Vulnera chron. purulenta »
Ball Streptococcus equi chron. i /
Rabe Pleuro-pericarditis chron. „
Trasbot Bronchitis chron. i/
Krön ing Pleuritis chron. n
Die eke rho f f  — Wagner Nephritis interstitialis chron. n
Wikto'row ■ Enteritis catarrhalis chron. „
Rie.hr Gastritis ulcerosa chron. i>
Ball Malleus n
Ziegler Tuberculosis equi ti
Garbe Abscessus hepatis n
foest és Hissbach Tuberculosis pulmonum Szarvasmarha
Werner ' — Juh
Haase Adenoma a mellékvesékben Sertés
Krause Tumor lienis Kutya
Mathis—Bohl j Anaemia-gastroenteritis chron. Macska
Friedberger— Paulicki! Cachexia Baromfi
6vizsgálatai alkalmával diphtheriatoxinnal hyperimmunizált lovakban 
5 esetben sikerült amyloidosist kim utatni; Noyer-nek 8 esetben vég­
zett külön vizsgálatai szintén positiv eredményt adtak diphtheria­
toxinnal és kultúrával hosszabb időn át ojtott lovaknál. Ezekben 
az esetekben az amyloidos elfajulás legnagyobbrészt a májra szorít­
kozott. . . , , .
Más állatfajoknál ritkán fordul elő amyloidosis, így : Hissbacn 
Leipzigben 1! ló, 16 szarvasmarha, 4 juh, 6 őz, 11 sertés, 500 kutya, 
58 macska, 109 baromfi és 80 tengerimalac boncolásánál egy esetben 
sem talált amyloidos elfajulást. A drezdai állatorvosi főiskolán 1897-től 
1906-ig végzett 4013 boncolás és majdnem ugyanannyi szervvizsgálat 
csak 7 esetben mutatott ki amyloidosist a különböző állatfajoknál. 
Teply állítólag car'oolsavval mérgezett sertés májában'talált amyioid- 
lerakódást, de Hissbach kísérletei nem erősítették meg ezt.
Embernél az elsődleges elváltozás leginkább a lépben mutatkozik, 
állatoknál ezzel szemben elsődlegesen a máj betegszik meg. Joest és 
több szerző szerint lényeges eltérés csak a májnál található. Az emberi 
májnál a parenchyma tömörülése, lónál pedig az állomány ellágyulása 
észlelhető az amyloid degeneratio folyamán, mely különbség histologiai 
alapon meg is magyarázható. Embernél ugyanis a degeneratio az acinus 
intermediär zónájában kezdődik s a peripheria csak később betegszik 
meg, lónál ellenben az acinus peripheriás zónája fajul el először és 
innen halad centripetálisan tovább. Ennek következtében az állatban 
az interstitium és az elfajult részek közötti összefüggés meglazul, míg 
az embernél a peripheriás zónában csak az igen nagyfokú degeneratio 
esetében következik ez be.
Az amyloid-elfajulás leggyakoribb helyei állatoknál sorrendben 
a következők : a máj, a lép, a vesék, a mellékvesék, a gyomor és bélfal, 
az endocardium, a nyirokcsomók, a pajzsmirígy, az epitheltestecskek, 
a hypophysis és a bőr. Az amyloid anyag kedvenc lerakodási helyei 
a kis vérérfalak és a környező szövetek rései. Kis artériákban leg­
először a médiába, közvetlenül az intima alatt, az izomrostok között, 
kis vénákban pedig az intimába, az endothel alatt rakódik le az amy­
loid. Capillarisokban az endothel a lerakódás helye, melyet egész 
amyloidköpeny vehet körül. A szervekben az elfajulás folyamata
a következő : ..........
A májban először a kis artériák és a vénák falai, az acinus kozepso 
zónájának capillarisai, későbben a centrális és peripheriás reszek 
fajulnak el. Á lerakódás az endothélben és a májgerendezetben is
észlelhető. ,
A vesékben a glomerulusok hurkai, a kéregállomany kis erei,
a velőállomány egyenes csatornácskái mutatnak elfajulást.
A lépben az elfajulás helye a nyiroktüszők és a reticuiáris rostok. 
Nagyfokú amyloidosis esetén a metszéslap homogén, üveges kinezest 
mutat, főtt sonkához hasonló, miért is ez eltérést vérbőség eseten 
sonkalép-nek, anaemia esetén szalonnalép-nek nevezik. A beiben az
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az elfajulás mindig és kivétel nélkül a kéregállományban, a zóna 
glomerulosában, vagy a zóna fasciculatában történik. A szívben 
a degeneratio gyakran az endocardiumon, ritkábban a myocardiumon 
jelentkezik. A nyirokcsomókban az amyloid előfordulási helye a nyirok- 
folliculusokban van. Az amyloidosis fejlődési ideje lónál Maximow 
szerint 21 nap, Cohnheim szerint 2—3 hónap, Noyer, Zenoni, Kraus 
szerint % év, embernél 1V2 hónap, kisebbfajta kísérleti állatoknál 
Ravenna szerint 8 nap.
Mesterséges úton többféleképen lehet a szervezetben amyloidosist 
előidézni, így pl. ojtásokkal, különböző szervdarabok hasüregbe való 
transplantálásával és etetéssel. Ojtási kísérletekkel több kutatónak 
sikerült az amyloidos elfajulást mesterségesen előidézni, így Frank 
a Friedlánder-féle pneumobacillus, Ravenna a staphylococcus pyogenes 
aureus kultúráinak bőr alá fecskendezésével idézte elő fehér egereken 
és patkányokon az eltérést, Czerny, Davidsohn, Lubarsch, Krawkow, 
Maximow Staphylococcus kultúrával értek el eredményt, Novak, 
Bouchard, Charrin pedig a bacillus pyocyaneus kultúrájának bőr alá 
való befecskendezése után láttak amyloidosist kifejlődni. Frisch 
lépfenés vérnek, Bouchard tuberculosis baktériumoknak, Novak steril 
kultúráknak és terpentinnek, Sehepilewsky pancreatinnak és papa- 
yotinnak, Noyer és Zenoni diphtheriatoxinnak és kultúrának injektiói 
után észleltek amyloidos degenerátiót. Domagk fehér egereken nutrose 
(Caseinogennatrium) bőr alá, vagy intramusculáris injiciálása után 
tapasztalt amyloidosist, még pedig sensibilizált egereken már két 
perc múlva, nem sensibilizáltaknál már 10 perc múlva az ojtás után 
történt az elfajulás. Wallgreen, Schilling, Wissokovits, Lubarsch, 
Werigo, Metschnikoff, Marchand, Herxheimer, Siegmund szintén 
végeztek ezirányú eredményes kísérleteket. Letterer különféle szerv­
darabok (máj, lép, vese, szív, agyvelő) hasüregbe való transplantátiója 
után észlelt fehér egereknél amyloidosist, tekintet nélkül arra, hogy 
az implantálandó szervdarab amyloidosan elfajult volt-e, vagy nem. 
Kuczynsky-nak fehér egereknél tojással és tejjel, sajttal és kenyérrel, 
tojásfehérjével és kenyérrel, chlorophyllel telített olivaolajos kenyérrel 
való kizárólagos etetés után sikerült amyloiddegenerátiót előidézni.
Minthogy az utóbbi időben mindgyakrabban kerültek a kórbonctani 
intézetbe serumlóhullák, amelyeknél az amyloidosis több ízben fordult 
elő, készséggel tettem eleget Dr. Jármai tanár úr annak a felszólí­
tásának, hogy a serumlovakban előforduló amyloiddegenerátio tanul­
mányozásával behatóbban foglalkozzam. Kutatásaim céljául azt 
tűztem ki, hogy úgy makroszkópos, mint mikroszkópos vizsgálatok 
útján a különböző szervekben előforduló amyloidlerakódás fokát és 
sorrendjét megállapítsam ; valamint hogy kiderítsem, hogy az elfajulás 
a különbözőképen kezelt állatokban mennyi idő múlva jelentkezik és 
hogy a különböző festési eljárások közül használhatóság tekintetében 
melyik a legalkalmasabb az amyloidanyag kimutatására.
8Saját vizsgálatok.
Vizsgálataimat kizárólag serumlovakon végeztem. Boncolásra és 
szövettani vizsgálatra került 12 darab ló, melyek közül 4 diphtheria- 
toxinnal, 3 scarlatinatoxinnal, 2 baromficholera kultúrával, 1 elő­
zetesen diphtheriatoxinnal, később orbánckulturával, 2 előzetesen 
diphtheriatoxinnal, azután baromficholerakulturával hosszabb időn 
át hyperimmunizáltatott. A vizsgálati anyagot a Phylaxia Serumter- 
melő R.-T.-tól a kórbonctani intézetnek gyakorlat céljaira átengedett 
serumló hulláiból vettem. A szerveket egyrészt friss, másrészt fixált 
állapotban vizsgáltam. Fixáló folyadéknak 4%-os formalinoldatot 
és 96%-os alkoholt használtam, beágyazásra pedig legtöbb esetben 
paraffint alkalmaztam. A festési eljárások közül az amyloidanyag 
kimutatására friss anyagnál az igen világossárga lugololdatot használ­
tam, amely az amyloidot szép barnavörösre, a többi szövetet szalma­
sárgára festi; azután a jód+kénsavreagenst, mellyel az amyloid­
anyag kékre, esetenkint violaszínre festődik. A fixált és paraffinba 
ágyazott metszeteket többféle methodussal festettem és pedig: 
haematoxylin-eosinnal, mikor az elfajult részek halvány rózsaszínűre, 
a többi szövetek az ismert tónusokban festődnek ; methyl- és gentiana- 
ibolyával, amikor az amyloidanyag élénkvörös, a magvak kék, a többi 
szövetek halványkék színt m utatnak; Birch—Hirschfeld-féle bis- 
marckbarna+gentianaibolya festéssel, melynél az amyloidrészek fénylő 
vörösen, a magvak sötétkéken, a protoplasma halványbarnán tűnnek 
elő ; polychrom methylenkékkel, amikor az elfajult részek világosvörös, 
a sejtmagvak sötétkék, a protoplasma világoskék színt vesznek fel ; 
Bennhold-féle kongóvörös+haematoxylinnal, mellyel az elfajult részek 
vörösre, a többi szövetek kékre festődnek. A festési eljárások közül 
legjobbnak találtam a kongóvörös methodust, bár az amyloidanyag 
kimutatására nem specifikus, mert hyálinnal ugyanazt a reaktiót 
adja ; másodsorban jó szolgálatot teljesített a gentiana-methylibolya 
festés, mellyel a legtöbb esetben igen szép metachromasiát kaptam.
Casuistica.
1. Eset. 10 éves serumló, 2% évig először diphtheriatoxinnal, 
azután orbánckulturával hyperimmunizáltatott. Vérvétel mennyisége 
450 1.
Boncolási telet: Májduzzanat, haematomák a máj állományában, 
amely nedvszegény, szakadékony. Kórisme : elvéreztetés, májamy- 
loidosis.
Szövettani vizsgálat: A máj nagyobb ereinek és a capillárisoknak 
fala egynemű anyaglerakódás következtében megvastagodott, lumenjük 
szűkült. Az amyloidra jellemző reaktiók positi vek. A tüdő kis capil- 
lárisainak falában kismértékű, amyloidanyagra utaló halvány meta- 
chromásia. A vesék nagyobb artériáinak falában gentianaibolyával 
való festés esetén élénk metachromásia tűnik fel.
Eredmény : máj-vese-tüdőamyloidosis.
92. Eset. 13 éves serumló, 2 évig és 7 hónapig először diphtheria- 
toxinnal, majd baromficholera-kulturával ojtatott. Vérvétel mennyi­
sége : 195 1.
Boncolási lelet: A hasüregben kb. 30—35 1. véres folyadék, a has­
hártya és belek serosája véresen beivódott. A máj duzzadt, tésztás 
tapintatú, burka egész terjedelmében elvált a parenchymától és meg­
repedt. Állomány szakadékony, puha, nedvszegény. Kórisme : máj­
repedés, belső elvérzés.
Szövettani vizsgálat: A máj szövetében csoportosan, kisebb nagyobb 
szigetek alakjában, az amyloidra jellemző reaktiókat adó, egynemű 
anyaglerakódás tűnik fel, amely a májsejtsorokat egészen széjjel­
nyomja.
Eredmény : májamyloidosis.
3. Eset. 8% -éves serumló, élőször egész rövid 'ideig diphtheria- 
toxinnal, azután egy évig baromficholeraktilturával kezeltetett. 
Vérvétel mennyisége : 251 1.
Boncolási lelet: A máj duzzadt, burka tenyérnyi terjedelemben 
elszakadt. Metszéslap halványsárga, állomány szakadékony, benne 
ökölnyi haematoma. Kórisme : májrepedés, belső elvérzés.
Szövettani vizsgálat:• A májban a májsejtsorokat szétnyomó, egy­
nemű anyag található, a capillárisok fala erősen megvastagodott, 
lumenjük szűkült. A lép pulpájában elszórtan és a capillárisok falában 
egynemű, jellegzetesen festődő lerakódások észlelhetők.
Eredmény : máj-lépamyloidosis.
4. Eset. 12% éves serumló, 4 évig diphtheriatoxinnal hyper- 
immunizáltatott. Vérvétel mennyisége : 428 1.
Boncolási lelet: A hasüregben kb. 15 1. vér, a máj jobb lebenye 
háromszorosára megnagyobbodott, burka elszakadt. A lép tésztás 
tapintatú, métszéálapja sötét barnavörös, nedvszegény, pulpája 
kenőcsszerű. Kórisme : májrepedés, belső elvérzés.
Szövettani vizsgálat: A vénáé centrales, az acinusok peripheriáján 
haladó artériák és vénák fala megvastagodott és a bennök lerakodott 
idegen egynemű anyag gentiána-ibolyával igen élénk metachromasiát 
ad, kongóvörössel pedig élénkvörös színre festődik. A lép pulpájában 
egynemű rögökből álló kisebb-nagyobb gócok láthatók, a capillárisok 
fala megvastagodott.
Eredmény : máj-lépamyloidosis.
5. Eset. 11 éves serumló, két éven keresztül scarlatinatoxinnal és 
kultúrával ojtatott. Vérvétel mennyisége : 407 1.
Boncolási lelet: A hasüregben kb. 10 liter vér. A máj jobb lebenyén 
burokrepedés ; a metszéslap nedvszegény, az állomány morzsalékony. 
Kórisme : májrepedés, belső elvérzés.
Szövettani vizsgálat: A májban elszórva, a májsejteknél sokkal 
világosabbra festődő, egynemű anyagból álló területek láthatók, 
melyek a májsejteket összenyomják, illetve széttolják és helyenkint 
a máj tekintélyes részét alkotják. A vérerek fala egynemű lerakodott
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anyagtól megvastagodottnak látszik. A lépcapillárisok megvastagodott 
falában élénk metachromásia van.
Eredmény : máj-lép-amyloicios degeneratio.
6. Eset. 14 éves serumló, 7 évigsés 11 hónapig baromficholera- 
kultura növekedő adagjaival sorozatosan ojtatott. Vérvétel mennyi­
sége : 886 1.
Boncolási lelet: Ismeretlen.
Szövettani vizsgálat: A májban annyira súlyos az amyloidos 
elfajulás (1. 1. kép), hogy a megvastagodott és elfajult falú capillárisok
a veseglomerulusokhoz hasonló gomolyagokat alkotnak. A több 
szervek nem álltak rendelkezésre.
Eredmény : a májban nagyfokú amyloidos degeneratio.
7. Eset. 10 éves serumló, 3 év és 3 hónapig scarlatinatoxinnal hyper- 
immunizáltatott. Vérvétel mennyisége : 426 1. :
Boncolási lelet: A nyálkahártyák fehérek, idegek, inak, csont­
hártyák kifejezetten sárgásak. A hasüregben kb. 30*liter véres folyadék. 
A máj megnagyobbodott, burka megrepedt, alatta kb. 8—10 cm. 
vastagságban véralvadék. A vérzéstől mentes helyeken a máj állo­
mánya világossárga, száraz, törékeny. A lép erősen duzzadt, tésztás
].. kép. Amyloid degeneratio a májcapillárisok falaban.
tapintatú, metszéslapja barnavörös, nedvszegény. A vesékben a 
három állomány határa összefolyik. Kórisme: májrepedés, belső 
elvérzés.
Szövettani vizsgálat: A máj szövete sok helyen alig ismerhető fel 
az egyneműen festődő, megvastagodott falú capillárisoktól és a nagyobb 
szigetek alakjában mutatkozó homogén rögöktől. A lép pulpájában 
diffuse, helyenkint azonban nagyobb területen is egyneműen festődő 
részek ismerhetők fel, melyekben a megvastagodott falú capillárisok 
jól feltűnnek. A vesék glomerulusaiban apró egynemű, az amyloid 
reakcióit jól adó rögöcskék láthatók.
Eredmény : máj-lép-veseamyloidosis.
8. Eset. 9 éves serumló 10 hónapig eiőzetesen eredeti,francia diphthe-
riaanatoxinnal, azután a Phylaxia által előállított diphtheriatoxinnal 
ojtatott. Vérvétel mennyisége: 65 1. ,
■ Boricolási lelet: A máj felületén sók apró, kölesnagys'ágú góc, 
mély bemetszésre recseg. Metszéslap sötét, nedvdús. A lép dés^tás 
tapintatú, metszéslapja világos, barnávörös. A vesék erősen ,athro- 
phizálódtak,. metszéslapjukon a három állomány jól elkülönül. Kófir 
isme: elvéreztetés. , : s
Szövettani vizsgálat: A máj capillárisokban kisebb,'a lép állo­
mányában erősebb fokú amyloidelfajulás észlelhető ; a, tüdőben és 
csontvelőben'haladó kisebb erek falaiban amyloidra utaló gyenge 
metachromásiá mutatkozik.
Eredmény: máj-lép-tüdő-csontvelq-amyloidosis. V
9. Eset. 9 éves serumló 2 évig, és 2 hónapig scarlatinatoxinnal 
fokozatosan hyperimmunizáltatott. Vérvétel mennyisége: 319 1.
Boncolási lelet: A máj megnagyobbodott, burka szakadozott. 
A lép petyhüdt, szürkevörös, metszéslapja barnavörös, pulpája kenőcs­
szerű, gerendezete jól látható. Kórisme : elvéreztetés, amyloidosis.
Szövettani vizsgálat: A máj kisebb ereinek falában csekélyfokú 
elfajulás észlelhető. A lép pulpájában nagyterjedelmű, a pulpa helyen- 
kinti teljes eltűnésével járó magasfokú amyloidos degeneratio mutat­
kozik (1. 3. kép). A mellékvesék zóna glomerulosájában és zóna fasci- 
culatájában, valamint a gyomorfal nyálkahártyájának mirigyes 
rétegében haladó capillárisok falai igen szép metachromasiát mutatnak.
Eredmény : máj-lép-mellékvese-gyomorfal-amyloidosis.
10. Eset. 10 és y2 éves serumló 3 évig baromficholera kultúrával 
ojtatott. Vérvétel mennyisége : 344 1.
Boncolási lelet: A nyálkahártyák porcellánfehérek ; a máj tésztás 
tapintatú, burka szakadozott, metszéslap barnavörös, nedvdús. A lép 
petyhüdt, a burok szürkevörös, a pulpa könnyen kikaparható. Kór­
isme : elvéreztetés.
Szövettani vizsgálat: A vesékben kisfokú gyulladás és vérzések, 
az erek körül perivasculitis észlelhető. Az amyloidra jellemző reaktio 
az összes szervekben negativ.
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11. Eset. 8 éves seruinló 9 hónapig diphtheriatoxinnal ojtatott. 
Vérvétel mennyisége 103-5 1.
Boncolási lelet: A máj felületén szürkésfehér, térképszerűen össze­
folyó szigetek, melyek az állományba is beterjednek. Metszéslap nedv­
szegény. A szív erősen kitágult, izomzata szürkésfehér, szakadékony. 
Kórisme: elvéreztetés, parenchymás szervek részleges degeneratiója.
Szövettani vizsgálat eredménye: Amyloidanyag kimutatása az összes 
szervekben negativ.
12. Eset. 4% éves serumló 1 évig ojtatott diphtheriatoxinnal. 
Vérvétel mennyisége : 95 1.
2. kép. Amyloid elfajulás következtében előállott májrepedés lóban.
Boncolási lelet: A hasüregtren körülbelül 30—35 liter véres folyadék. 
A máj súlya 6-75 kg., a jobb lebenyen két férfitenyérnyi kiterjedésben 
a burok hiányzik és a máj parenchymáját e helyen 7% cm. vastag 
véralvadék foglalja el (1. 2. kép). A máj állománya világossárga, nedv­
szegény, morzsalékony. A bal lebenyen több betokoíódott haematoma. 
A burok 5—6 mm.-nyire mégvastagodott, kocsonyásán duzzadt. 
A lép szélei duzzadtak, metszéslapja száraz, viaszszeru, vértelen. 
A vesékben a három állomány egybefolyik, kéregállomány viaszsárga. 
Kórisme : májrepedés, belső elvérzés, amyloidosis.
Szövettani vizsgálat: A májbeli capillárisok fala megvastagodott, 
benne egyneműen festődő idegen anyag lerakódása észlelhető. A lép- 
pulpa erei hasonló elváltozást mutatnak. Az amyloidra jellemző 
színreaktiók úgy a májban, mint a lépben kifejezetten positivek.
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Eredmény : a máj- és lép-arnyloid degeneratiója.
A felsorolt adatokat összefoglalva, kitűnik, hogy a 12 serumlovon 
végzett boncolás és szövettani vizsgálat 10 esetben, tehát 80%-ban 
mutatott ki amyloidosisra utaló elváltozásokat; 2 esetben a lelet 
negativ volt. Szervek szerint az elfajulás a következő sorrendben 
mutatkozott: a májban tízszer, a lépben hétszer, a tüdőkben kétszer, 
a vesékben kétszer, a mellékvesékben, a gyomorfalban, a csontvelőben 
egyszer sikerült megállapítani az amyloid degeneratiót.
Az amyloidanyag lerakódásának foka egyenes arányban áll a
3. kép. Amyloidosan elfajult szigetek a lépben.
hyperimmunizálás tartamával, mert rövidebb ideig tartó immunizálás 
után minc%  gyengébb fokú amyloid-elfajulást észleltem ugyanazon 
körülmények között, mint huzamosabb időtartamú ojtások után. 
Így például a legerősebb fokú amyloid elfajulás a 7 év és 11 hónapig 
tartó hyperimmunizálásnál, a leggyengébb fokú amyloidosis pedig a 
10 hónapig tartó ojtások után fejlődött. A legrövidebb ojtási idő, 
mely után amyloid degeneratio mutatkozott, 10 hónap volt diphtheria- 
toxinnal történt sorozatos ojtások után.
A lovak kora fordított arányban áll az amyloid-lerakódás fokával, 
mert öregebb lónál hosszabb idő és több ojtás volt szükséges ugyanolyan
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fokú amyloidos elfajulás előidézéséhez, mint fiatalabb korúnál. így 
például a 12.-ik számú esetben egy 4% éves, diphtheriatoxinnal 1 évig 
kezelt lónál sokkal erősebb fokú amyloidosis volt észlelhető, mint 
a 4. számú esetben, amikor egy 12% éves, ugyancsak diphtheria­
toxinnal 4 éven keresztül kezelt lónál ugyanazon körülmények között 
sokkal gyengébb fokú amyloidos elfajulás mutatkozott.
Kísérletek az amyloidosis mesterséges előállítására ojtások által.
Kísérleti ojtásaimat 2 kutyán, 5 házinyúlon, 10 tengerimalacon 
végeztem a Phylaxia Serumtermelő R.-T.-tól rendelkezésemre bocsátott 
diphtheria- és scarlatinatoxinnal.' Diphtheriatoxinnal 1 kutyát és 
10 tengerimalacot, scarlatinatoxinnal pedig 1 kutyát és 5 házinyulat 
ojtottam. Az ojtásokat sorozatosan, hetenkint emelkedő adagokkal 
végeztem. A diphteriatoxinnal végzett kísérleti ojtásaim eredménye 
a következőkben összegezhető : a kutyán öt héten keresztül 0'2, 0-3, 
0-4, 0-5, 0-6, 0-7, 0-8 kcm. (1:19 hígításban physiologiás konyhasó- 
oldatban) toxinnal végrehajtott ojtások eredménye kisfokú lépamyloi- 
dosisban nyilvánult. A 10 tengerimalacon végzett ojtások eredménye 
40%-ban positiv volt.
A scarlatinatoxinnal végzett ojtások eredménye az volt, hogy 
kutyánál nem sikerült amyloidosist előidézni, ellenben a házinyulak 
szervein 60%-ban meg lehetett állapítani kisebbfokú amyloidos el­
fajulást.
Összefoglalás.
Vizsgálataim és kísérleti ojtásaim eredménye a következőkben 
foglalható össze :
1. Diphtheria-scarlatina-, valamint baromficholera-ellenes serum 
termelésére használt lovaknál egyaránt sikerült amyloidos elfajulást 
kimutatni és így átlagban 80%-ban került az amyloidosis a scrumlovak- 
nál megfigyelésre.
2. A legnagyobb fokú amyloid degeneratio a diphtheriatoxin, 
azután fokozatosan gyengébb a scarlatinatóxin, a baromficholera- 
kultura, végül a toxinos-kulturás vegyes ojtások után volt észlelhető.
3. Kizárólag baromficholera-kulturával kezelt lónál is kifejlődik 
az amyloidosis, de ehhez nagyon hosszú kezelési idő szükséges (7 év 
és 11 hónap), mert 3 évi kezelési idő elégtelennek bizonyult az elfajulás 
előidézésére.
4. Az amyloidosis erősségi foka, illetve az elfajulás kiterjedése 
egyenes arányban áll az ojtások számával és az immunizálás időtarta­
mával, ezzel szemben a lovak korával fordított viszonyban van.
5. Az amyloidos elfajulás a serumlovak szerveiben a következő sor­
rendben jelentkezett: máj, lép, vese, mellékvesék, tüdők, szívizom, 
csontvelő, gyomorfal.
6. Diphtheria- és scarlatina-toxinnal kis kísérleti állatokon végzett 
kísérleteim az esetek 40%, illetve 60%-ában jártak positiv eredménnyel.
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7. Az amyloidanyag az állatkísérletek folyamán a tengerimalacnál 
a 19.-ik, a házinyúlnál a 35.-ik, a kutyánál pedig a 49.-ik napon jelent­
kezett.
8. A szövettani vizsgálati eljárások közül beágyazásra a paraffint, 
míg a festési eljárások közül a kongóvörös festést találtam a legalkal­
masabbnak. A kongóvörös reakció azonban nem specifikus az amyloidra, 
mivel hyalinnal hasonló színeződést ad. Methyl- és gentiánaibolyával 
majdnem minden esetben igen szép és feltűnő metachromasiát kaptam.
*
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Aus dem patholog.-anat. Institui der kön. ung. tierärztlichen Hochschule 
in Budapest. (Direktor: Prof. Dr. Karl Jármai.)
Beiträge zur Amyloidose der Serumpferde.
Auszug, aus der Inauguraldissertation 
von Stabstierarzt Josef Sipos.
Im Laufe meiner Untersuchungen befasste ich mich mit der bei 
den Serumpferden vorkommenden Amyloidose.
Histologisch wurden 12 Serumpferde untersucht, von denen 4 mit 
Diphtherie-Toxin, 3 mit Scarlatin-Toxin, 2 mit Geflügelcholerakultur, 
1 vorher mit Diphtherie-Toxin, später mit Rotlauf-Kultur, 2 zuerst 
mit Diphtherie-Toxin, später Geflügelcholera-Kultur, längere Zeit 
hindurch hyperimmunisiert wurden.
Ausserdem vollendete ich, zwecks künstlicher Herstellung von 
Amyloidose Versuchsimpfungen an 2 Hunden, 5 Kaninchen, 10 Meer­
schweinchen, mit Diphtherie- und Scarlatin-Toxin. Diese Toxine 
wurden vom Humanlaboratorium des Seruminstitutes „Phylaxia“ 
gefälligst zur Verfügung gestellt.
Die Resultate können folgend zusammgefasst werden :
1. Bei den zur Herstellung von Diphtherie-, Scarlatin-, sowie 
Geflügelcholera-Serum verwendeten Pferden, gelang es mir in gleicher 
Weise die amyloide Degeneration nachzuweisen ; die Amyloidose 
wurde hiebei durchschnittlich in 80% der Serum-Pferde beobachtet.
2. Die höchstgradige amyloide Degeneration war bei Diphtherie- 
Toxin, dann stufenweise schwächer bei Scarlatin-Toxin, bei Geflügel­
cholerakultur und schliesslich bei gemischten Impfungen zu beobachten.
3. Die Amyloidose entwickelt sich auch nach ausschliesslich mit 
Geflügelcholera-Kultur behandelten Pferden, jedoch ist hiezu eine 
längere Behandlungsdauer (7 Jahre, 11 Monate) nötig, denn eine 
3-jährige Behandlungsdauer erwies sich zur Hervorrufung der Degene­
ration als ungenügend.
4. DerStärkegrad der Amyloidose, beziehungsweise die Ausdehnung 
der Degeneration steht mit der Zeitdauer der Immunisierung im 
geraden, mit dem Alter der Pferde im umgekehrten Verhältnisse.
5. Die Amyloide Degeneration erschien in den Organen der Serum­
pferde in folgender Reihenfolge : Leber, Milz, Nieren, Nebennieren, 
Lungen, Herzmuskulatur, Knochenmark, Magenwand.
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6. Bei den kleinen Versuchstieren, die mit Diphtherie- und Scar- 
latin-Toxin behandelt wurden war das Resultat in 40%, respektive 
in 60% positiv.
7. Die Amyloidsusbstanz erschien im Laufe der Tierversuche beim 
Meerschweinchen am 19-ten, beim Kaninchen am 35-ten, beim Hunde 
am 49-ten Tage.
8. Während den histologischen Untersuchungen wurde zur Ein­
bettung das Paraffinverfahren und zur Färbung die Kongorotmethode 
als am meisten entsprechend befunden. Die Kongorot-Reaktion ist 
aber für das Amyloid nicht spezifisch, da sie mit Hyalin ähnliche 
Farbenreaktion gibt. Mit Methyl- und Gentian-Violett wurde in jedem 
Falle sehr schöne und auffallende Metachromasie erhalten.
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